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Hodgkini lümfoomi etioloogia
Hodgkini lümfoomi (HL) etioloogiat on 
põhjalikult uuritud, ent endiselt puu-
dub teadlastel hea vastus küsimusele, 
kuidas vältida HLi haigestumist. Kõige 
veenvamalt on tõestatud Epsteini-Bar-
ri viiruse (EBV) roll HLi etiopatoge-
neesis. EBV kõrval on HLi võimalike 
etioloogiliste või riskiteguritena uuri-
tud ja välja toodud järgmised: leetri-
viirus, Semiani viirus 40, HI-viirus, 
inimese herpesviirus-6; pärilikkus; 
keemilised ained (trikloroetüleen); io-
niseeriv kiirgus; elu- või töökeskkonna 
eripära. Samas pole nende seos HLi 
kujunemises võrreldes EBVga sama-
võrd veenvat tõestust leidnud. Senisest 
uurimisest võib järeldada, et tähelepa-
nu tuleb pöörata lümfotsüütide ja EBV 
regulatsiooni dünaamika sõltuvusele 
organismisisestest ning -välistest elekt-
rilistest, magnetilistest, elektromag-
netilistest, kiirguslikest ja bioelektro-
magnetilistest protsessidest.
Hodgkini lümfoomi (HL) etiopatogenee-
si teaduslik uurimine ja mõistmine on 
osutunud (arsti)teadlastele keeruliseks 
probleemiks. Juba 1832. aastal avaldas 
Thomas Hodgkin artiklis “Absorbeerivate 
näärmete ja põrna haiguslikud ilmingud” 
(On Some Morbid Appearance of the Absor-
bent Glands and Spleen) esimest korda hai-
guse kirjelduse. Esmakirjeldaja Hodgkini 
nime kasutatakse haiguse puhul alates 
1865. aastast.
Algselt pigem „tõvena” defi neeritud 
haigust klassifi tseeritakse tänapäeval kind-
lalt pahaloomuliste kasvajaliste protsesside 
hulka. Ent selleks andis alust alles HLi-
spetsiifi liste Reedi-Sternbergi hiidrakkude 
sedastamine, kui teineteisest sõltumatult 
kirjeldasid Carl Sternberg (1898) ja Dorot-
hy Reed (1902) HLi-spetsiifi lisi hiidrakke, 
mida tänapäeval tuntakse kui Reedi-Stern-
bergi hiidrakke.
Vaatamata HLi teadusliku uurimise 
pikale ajaloole on teadlaste jaoks prob-
leemid – nii HLi põhjused, terviklikud 
patogeneesiahelad kui ka vastus küsimu-
sele, kuidas vältida haigestumist – olnud 
üleval teaduse arengu kõige viljakamatel 
sajanditel kogu maailmas ja on selgete la-
hendusteta siiamaani. 21. sajandi alguses 
kohtame teaduskirjanduses endiselt tõde-
must, et HLi etioloogia on ebaselge. Kuna 
puudub täpne arusaam etiopatogeneesist, 
pole ka suudetud rahvusvahelisel (enne-
kõike WHO) ja riiklikul tasandil kasutuse-
le võtta tõhusaid meetmeid lümfoomides-
se haigestumise vältimiseks. Asjaolu võib 
tuleneda põhjusest, et teadusuuringutes 
ei käsitleta protsesside tekkemehhanisme 
terviklikult, mis omakorda annaks teoree-
tilised alused otsuste tegemiseks. Ilmselt 
on teadlasi uinutanud ka asjaolu, et HLi 
tõhus ravi on õnnestunud välja töötada 
enne täpset haiguse etiopatogeneesi se-
dastamist.
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ETIOLOOGILISED TEGURID
Maailma erinevates teaduskeskustes uuritut 
hinnates väidan, et HLi võimalike etioloo-
giliste tegurite mõistmisel pole teadlastel 
ühtset arvamust. Ühes on teadlased veendu-
nud, et B-lümfotsüüdis, üksikutel juhtudel 
ka T-lümfotsüüdis tekkinud kromosoomi-
häire viib pahaloomuliste kasvajarakkude 
kontrollimatu vohamiseni (1). Ent millised 
etioloogilised tegurid võivad selles osaleda?
PÄRILIKKUS
Perekondade ja rahvastiku (statistiliste) 
uurimustega teostatud pärilikkuse uuringud 
HLi puhul on siiani andnud mitteveenvaid 
tulemusi.
Perekondlik taust on tuvastatud umbes 
5%-l HLi-juhtumitest. HLi haigestunu-
te sugulastel on suurem HLi haigestumise 
risk. HLi pärilikkuse uurimustes on leitud 
haigestumuse riski kolmekordne suurene-
mine esimese astme sugulastel. See seos on 
tugevam noortel, meestel ja õdedel-venda-
del. HLi riski suurenemine ilmneb monosü-
gootsetel kaksikutel (2–5). Paraku ei välis-
tata perekondade ja rahvastiku statistilistes 
uurimustes muude etioloogiliste tegurite 
(kattuvat) toimet, mistõttu tuleb nendesse 
uurimustesse suhtuda väga kriitiliselt.
HL on seostatud inimese leukotsüüdi 
antigeeni (HLA) tüübiga. Leitud on küll 
nõrk, ent märkimisväärne seos HLA esime-
se klassi regiooni (kuuenda kromosoomi) ja 
(perekondliku) (EBV-positiivse) HLi esine-
mise vahel (6). Samuti on näidatud, et täis-
kasvanu HL on mõjutatud HLA teise klassi 
antigeenide poolt, kuigi ei ole selge, mis on 
peamine vastuvõtlikkuse lookus (2).
HLi pärilikkuse uurimisel on Mathas 
jt (7) jõudnud järeldusele, et B-rakkude 
diferentseerumist kontrollib keeruline ko-
gum pärilikkuse poolt piiratud transkript-
sioonitegureid, et transkriptsiooniteguri 
E2A sisemine pärssimine HLH (heeliks-
silmus-heeliks, ingl helix-loop-helix) val-
kude ABF-1 ja Id2 poolt on vahendajaks 
neoplastiliste B-rakkude reprogrammee-
rumisele Hodgkini lümfoomis.
Järeldus: HLi puhul on küll vähemär-
gatav perekondlik taust, ent perekond-
lik-geneetiline foon pole ilmselt HLi 
etio patogeneesis primaarne. Võimalik, et 
B-rakkude diferentseerumise kontrolli-
mehhanismide uurimise jätkudes ilmneb 
uusi fakte, mis toovad enam selgust päri-
likkuse ja HLi seostesse.
VIIRUSED
EPSTEINIBARRI VIIRUS EBV
Kasvajate viirusteooriale pani aluse Francis 
Peyton Rous (Nobeli füsioloogia ja meditsii-
ni auhind 1966), kes 1911. aastal avastas ka-
nadel pahaloomulise kasvaja tekitaja – Rousi 
sarkoomi viiruse.
Viirusteooriat HLi etiopatogeneesis on 
sügavamalt uuritud alates Evansi (1971) tä-
helepanekust, et HLi põdevatel noorematel 
täiskasvanutel ilmneb sarnaseid epidemio-
loogilisi tunnusjooni infektsioosse mono-
nukleoosiga (2).
EBV on üks enam uuritud HLi või-
malikke riskitegureid (põhjuseid) ja sa-
mas ka paremini tõestatud seos. Näiteks 
Indias teostatud laste HLi uurimuses 
immunohistokeemilise ja in situ hübridi-
satsiooni meetoditega uuriti 145 eelne-
valt ravimata last ning tulemusi võrrel-
di kontrollrühmaga, millesse kuulus 25 
last. EBV positiivsus leiti koguni 96,6%-l 
HLi-juhtumitest. Kontrollrühmas ühte-
gi EBV-positiivset juhtumit ei olnud (8). 
Ühtlasi on leitud, et EBV-positiivne seos 
on tugevam HLi segarakulise (kuni 50% 
haigusjuhtudest) ja nodulaarse skleroosi 
(kuni 35% haigusjuhtudest) histoloogili-
se alltüübi puhul (9).
EBV ja HLi seose uurimise tulemusena 
saab tõdeda, et EBV-positiivne ja EBV-ne-
gatiivne HL võivad olla erineva etioloogia-
ga (10–12).
EBV on Herpes simplex gammaherpes-
viirus, mis asümptomaatiliselt persisteerib 
peaaegu kõikide täiskasvanute organismis, 
võib põhjustada inimesel infektsioosset mo-
nonukleoosi, mis võib omakorda olla HLi 
riskiteguriks.
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EBV ja HLi seose teooriat on aastate 
jooksul tublisti täiustatud. EBV nakatab 
kõigepealt suu, neelu ja süljenäärmete epi-
teelirakud, kus toimub viiruse paljunemine. 
Nendest rakkudest levib viirus verre, kus 
nakatab (puhkavaid) B-lümfotsüüte.
EBV latentset säilimist tagavad viiruse 
valgud: EBVga assotsieerunud tuuma anti-
geenid (EBNA-1, 2, 3A, 3B, 3C, LP) ning 
latentsed membraanivalgud (LMP-1, LMP-
2A, LMP-2B) ja kaks RNA molekuli/geeni 
(EBER-1 ja EBER-2) (13).
EBV latentsuse membraanivalku 1 
(LMP-1) peetakse tõenäoliseks soodusta-
vaks teguriks HLi geneesis. LMP2A osaleb 
tõenäoliselt samuti HLi geneesis, aidates ära 
hoida selliste rakkude apoptoosi, millel puu-
dub funktsionaalne immunoglobuliin.
Knight jt (14) on uurinud, kuidas EBV 
stimuleerib latentselt nakatunud B-rakku-
de vohamist ja soodustab inimesel lümfi koe 
pahaloomulise kasvaja teket, ning jõudnud 
järeldusele, et EBV latentne antigeen 3C 
võib olla retinoblastoomvalgu lagunemise 
vahendajaks SCFi-rakulise (SCF on ubiki-
tiinligaas-valkude perekonda kuuluv komp-
leks, kuhu kuuluvad Skp1, Cul1, F-box) 
ubikitiinligaasi kaudu.
Ent EBV ja HLi seose uurimine on seo-
tud ühe huvitava tähelepanekuga. Maailma 
nendes piirkondades, kus HLi seostatakse 
kõige enam EBVga, esineb infektsioosse 
mononukleoosi sündroomi (IMS) kõige vä-
hem. Teisalt, piirkondades, kus IMSi esineb 
sagedamini, leidub EBV markereid kasvaja-
tes kõige harvem (15). Samas, EBV-positiiv-
se HLi suhteline risk suureneb patsientidel, 
kellel on/oli seroloogiliselt tõestatud infekt-
sioosne mononukleoos (11, 16, 17). Aastaid 
hiljem kinnitavad Hjalgrim jt (12), et in-
fektsioosne mononukleoos on seotud ainult 
EBV-positiivse HLiga.
Siiski, HLi puhul EBV antigeeni se-
dastamine või EBV genoomi sedastamine 
RS-rakkudes keskmiselt kuni 50%-l (30–
70%) (11, 18, 19) haigusjuhtudest eeldab 
HLi viirusteooria toimimise puhul ka teis-
te viiruste genoomide sedastamist.
Immunohistokeemilise, tagurpidise 
transkriptaasi-polümeraasi ahelreaktsioo-
ni ja in situ hübridisatsiooniuuringutega on 
näidatud leetriviiruse esinemist veidi enam 
kui poolte HLi-patsientide kasvajarakkudes, 
esinedes nii EBV-positiivsetel kui ka EBV-
negatiivsetel patsientidel (15, 20). Leetrivii-
ruse võimalik roll ja ülekanderajad HLi pa-
togeneesis vajavad siiski laiaulatuslikumaid 
uuringuid.
Semiani v i i rus 40 (SV40) on vähe 
uuritud, ent ühes uurimuses on SV40 DNAd 
isoleeritud 9%-l HLi-juhtumitest (21).
HLi haigestumiste arvu dünaamikas 
(maailmas) on täheldatud mõningast kasvu 
osaliselt seoses AIDSi-haigete (HIV-1), im-
muundefi tsiidis olevate inimeste 3–10 korda 
sagedasema haigestumisega HLi (15). See 
annab omakorda võimaluse edasi arendada 
HLi etiopatogeneesi viirusteooriat. Paraku 
on AIDS suhteliselt „noor haigus” ja või-
maldab HLi seostada üksnes HIV-1-ga na-
katunud patsientidel.
Herpesviirus-6 (HHV-6) on T-lümfo-
troopne DNA-viirus, mille seoste uurimine 
HLi etiopatogeneesis on osutunud vastuolu-
liseks. Epidemioloogilistes uuringutes on 
leitud HLi-patsientidel anti-HHV-6 antike-
hade kõrgemaid tiitreid kui kontrollrühmas, 
ent erinevalt EBVst, ei ole täheldatud HHV-6 
DNA esinemist neoplastilistes RS-rakku-
des. See seab kahtluse alla HHV-6 rolli HLi 
patogeneesis. Sama on täheldatud HHV-7 ja 
HHV-8 puhul (2, 15).
Teiste viiruste (nt tsütomegaloviirus, 
mumpsiviirus, varicella-zoster viirus, adeno-
viirused) HLi teket soodustavat seost pole 
tõestatud.
KEEMILISED AINED JA ÜHENDID
Teoreetiliselt on võimalik keemiliste blas-
tomogeensete ainete (nende lenduvate 
osakeste) sattumine organismi seedetrak-
ti, hingamisteede kaudu või ka läbi naha. 
Mürgid või nende jääk-laguproduktid või-
vad ladestuda organismi kudedes, segu-
neda raku elektrolüütidega või lahustuda 
vees.
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HLi puhul on täheldatud, et juba üsasise-
ne ekspositsioon keemilistele ainetele (pes-
titsiididele) võib suurendada HLi haigestu-
mise riski lastel (22). Keemilistest ainetest 
ilmneb trikloroetüleeni ekspositsiooni või-
malik seos HLi etiopatogeneesiga (23). Ben-
seeni, fenoksüherbitsiidide, klorofenoolide 
võimalik osalemine HLi etiopatogeneesis 
pole veenvat tõestamist leidnud (2).
Erimeelsusi tugevatoimeliste herbi- ja 
pestitsiidide rollis ning üldisemalt kasva-
jatesse haigestumises on on põhjustanud 
dikloro-difenüül-trikloroetaani (DDT) 
ekspositsiooni uurimine. DDT ja tema 
metaboliit DDE (dikloro-difenüül-dik-
loroetüleen) on rasvlahustuvad ühendid, 
ei lahustu vees, ladestuvad nii pinnasesse 
kui ka inimese organismi rasvkoes, tun-
duvalt vähem veres või rinnapiimas (24). 
DDT võimalikus ülekandemehhanismis 
HLi puhul ja toime ajalistes seostes sel-
gus puudub. Samas võib eeldada, et DDT 
toimemehhanism putukatel võib põhi-
mõtteliselt olla sama või sarnane toimega 
inimesele ning seda tuleks põhjalikumalt 
uurida.
Autori arvates võib kloor- või fosfor-
orgaaniliste keemiliste ainete toime sõl-
tuda nende molekulide poolestumise 
ajast. Selle tagajärjel võivad organismi 
ladestunud keemiliste ainete pooldunud 
aineosad moodustada polaarseid struk-
tuure, mis on vastuolus organismi raku-
protsesside normaalse talitusega, ja luua 
eeldused teistsuguste ehk haigust tekita-
vate rakkude moodustumiseks. Ent orga-
nismis ladestunud kloor- või fosfororgaa-
niliste keemiliste ainete poolestumise ja 
organismi immuunsüsteemi (immuun-
rakkude) vastureaktsiooni uurimisega on 
teadaolevalt vähe tegeletud.
Kuna HLi esinemissagedus on suurem 
just arenenud tööstusriikides, kus erinevates 
tootmis- ja tööstusharudes on kasutatud tu-
gevatoimelisi keemilisi ühendeid, ei saa vä-
listada HLi etiopatogeneesis blastomogeen-
sete keemiliste ainete suuremat osatähtsust 
täiskasvanutel.
IONISEERIV KIIRGUS
Ioniseeriva kiirguse sagedusspekter on 3 × 
1015–3 × 1021 ja enam Hz, siia spektrialasse 
kuuluvad UV-, röntgeni-, gammakiirgus ja 
kosmiline gammakiirgus.
Teoreetiliselt võib ioniseeriv kiirgus esile 
kutsuda keemiliste sidemete katkemise val-
gumolekulides ja ioniseerida neid molekule. 
Vee ioniseerumine viib vabade radikaalide 
tekkeni, mis võivad mõjutada valke, lipii-
de ja süsivesikuid. Vabad radikaalid võivad 
lõhkuda kovalentseid sidemeid raku DNAs, 
põhjustades transkriptsiooni-/reprodukt-
sioonihäireid (25).
HLi puhul on täheldatav vastuolulisus 
ioniseeriva kiirguse toime mõistmisel. Näi-
teks raamatus “Hodgkin Lymphoma” (3) 
väidetakse viitega kahele varem avaldatud 
artiklile (Boice jt 1996; Halnanl 1988), et 
HL on üks nendest vähestest kasvajatest, 
mis selgelt ei ole seotud kiirguse toimega. 
Seda väidet kinnitab osaliselt UV-kiirguse 
toime uurimine. Statistiliste uuringutega on 
näidatud, et UV-kiirguse sagedasem ekspo-
sitsioon (päevitamine) ilmselt D-vitamiini 
sünteesi kaudu, vähendab HLi haigestumise 
suhtelist riski (26, 27).
RS-rakkude elujõulisuse tagamisel pais-
tab aga olevat väga oluline roll tsütoplasmas 
mitteaktiivsena asuval transkriptsioonite-
guril NFKappaB-l (1), mille aktiveerumi-
ses osalevad nii sisemised kui ka välimised 
stiimulid, sh need, mis on seotud ioniseeriva 
kiirgusega (25). Uuringud selles valdkonnas 
jätkuvad. Seega ei saa ioniseeriva kiirguse, 
sh loodusliku gammakiirguse mõju HLi pa-
togeneesis ilmselt eirata. Võrdlevalt tuleks 
uurida ioniseeriva kiirguse sagedusspektri 
erinevate sageduste toime suhteid HLi etio-
patogeneesis. Teoreetiliselt peaks ka loodus-
lik gammakiirgus põhjustama vabade radi-
kaalide generatsiooni seoses ioniseeritud 
kiirgustest põhjustatud ioonvooludega, mis 
praktiliselt saavad mõjutada rakkude elekt-
rilisi, sh elektromagnetilisi protsesse.
Elukutse (töökeskkonna) eripära HLi 
etioloogias on püütud vaadelda eraldiseis-
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vana. Teisalt, nii viraalse, keemilise kui ka 
ioniseeriva kiirguse ekspositsioon, võimalik 
isegi nende kolme ekspositsiooni koostoime, 
ei tarvitse olla seotud elukutse või töökesk-
konnaga.
Töökeskkonna eripära käsitlevates uuri-
mustes on jõutud järeldustele, et HLi haiges-
tumise risk võib olla suurenenud kummi- ja 
plasttoodete valmistajatel (28). Täheldatud 
on HLi sagedasem esinemine metsatööstu-
ses puidutöötlejatel (2). Eelnevast võib järel-
dada, et elukutse või töökeskkonna eripära-
ga seonduvad HLi haigestumised taanduvad 
paljuski keemiliste ainete ekspositsioonile.
MUUD ETIOLOOGILISED TEGURID
Väiksema osatähtsusega riskitegurite (har-
jumused, toitumine, psühhosomaatilised 
aspektid, suured traumad jms) uurimisel 
HLi patogeneesis kas pole siiani seoseid tu-
vastatud või lahknevad uurimustes saadud 
tulemused. Teisalt, näiteks psühhosomaa-
tilisi aspekte HLi etiopatogeneesis pole ka 
kompleksselt ja sügavuti uuritud.
Statistiliste uuringutega on tuvastatud, et 
võrreldes mittesuitsetajatega on suitsetajatel 
meestel suurem risk haigestuda HLi segara-
kulisse, vähem nodulaarse skleroosi alltüü-
pi (29). Samavõrd on suurem suitsetavatel 
naistel, eriti EBV-positiivsetel, risk haiges-
tuda HLi segarakulisse alltüüpi (30). Teised 
jälle on jõudnud järeldusele, et suitsetamise 
ja HLi haigestumise vahel seost ei ole (31).
Vaatamata vastuolulistele seisukohtadele 
jõuavad Gorini jt (32) järeldusele, et mõõ-
dukalt alkoholi (toimeaineid eristamata) 
tarbivatel mittesuitsetajatel väheneb HLi 
haigestumise risk.
Kokkuvõttes saab järeldada, et suitse-
tamine suurendab, mõõdukas alkoholitar-
bimine vähendab HLi haigestumise riski. 
Seega saab järeldada, et suitsetamine on 
HLi riskitegur, mida saab vältida.
Üllatava seoseni kasvajate, sh lümfoomide 
etioloogia uuringutes jõuab Iamshanov (33), 
järeldades, et geomagnetvälja lokaalsed ka-
rakteristikud mõjutavad loote arengut ja 
tulevikus uudismoodustiste teket. Selleks 
hinnatakse kuu keskmist geomagnetilist in-
deksit sünnile eelneva 9 kuu jooksul ja 6 kuu 
jooksul pärast sündi, kasutades indeksi arvu-
tamiseks valemit Σki = a + b × Tkasvaja. Autor 
tõdeb, et geomagnetväljast sõltuvate uudis-
moodustiste hulka kuuluvad rinnanäärme-, 
kopsu-, kusepõievähk, hüpofüüsiadenoom, 
munandivähk, eesnäärmevähk, maksavähk, 
lümfogranulomatoos, lümfoomid ja ilmselt 
ka maovähk (küsimärgiga). Autor rõhutab, 
et kindlasti on iga haigestumise puhul tege-
mist individuaalse eripäraga, ent toob eraldi 
välja selgepiirilise sõltuvusliku korrelatsioo-
ni lümfogranulomatoosi ja lümfoomi puhul, 
mis selgelt eristuvad korrelatsioonist teiste 
kasvajate puhul.
Siiski ei saa HLi ja looduslike 
(elektro)magnetiliste protsesside kohta sel-
get korrelatsiooni veel välja tuua, mistõttu 
Jamshanovi uurimuse kinnitamiseks või 
ümberlükkamiseks kulub aega. Vastust va-
jab küsimus, milline oleks looduslike elekt-
riliste ja magnetiliste protsesside ülekande-
mehhanism HLi etiopatogeneesis.
KUIDAS EDASI?
Riik ja teadlased on sattunud olukorda, 
kus tulenevalt HLi etiopatogeneesist, mil-
les osalevad viirused jt ilmselt looduslikku 
päritolu tegurid, pole riigil kohustust sea-
dustega reguleerida valdkondi, mis ei sõltu 
inimese tahtest.
Eeldusel, et ka tugevatoimelised keemi-
lised ained või ühendid osalevad HLi pa-
togeneesis, ilmneb teine tõsine probleem. 
Näiteks on tugevatoimeliste herbi- või pes-
titsiidide kasutamise õiguslik reguleerimine 
äärmiselt keeruline, kuna nende kaugtoime 
uurimine eeldab aastakümnetepikkust (loo-
madel) katsetamist, mis veel ei taga ohutust 
inimesele. See on ilmsiks tulnud just DDT 
puhul, mille poolestusaeg on kuni 15 aastat 
ja mis säilib vees kuni 150 aastat.
HLi etiopatogeneesi uurimist analüüsi-
des võib järeldada – selleks, et jõuda HLi 
etioloogia uurimisel uuele tasemele, on va-
jalik praktiliste uuringute korraldamise eel-
dusena täiustada teoreetilisi aluseid ja eelda-
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tavasti välja töötada uus uurimismetoodika. 
Eestis tuleks tõhustada HLi, samuti mitte-
HLi võimalike etioloogiliste tegurite ning 
nende ülekandemehhanismide uuringuid.
KOKKUVÕTE
Vaatamata HLi uurimise pikale ajaloole pole 
endiselt võimalik vastata küsimusele, kui-
das vältida HLi haigestumist. HLi põhjuste 
kohta on tehtud palju uurimusi, ent seosed 
on nõrgad või vähe veenvad.
HLi etioloogiliste ja/või riskiteguritena on 
uuritud ning teaduskirjanduses välja toodud 
infektsioossed tegurid, peamiselt viirused (Eps-
teini-Barri viirus ja HIV-1). Oluline osa võib 
olla pärilikkusel; keemilistel ainetel (trikloro-
etüleen, benseen, klorofenoolid); radioaktiivsel 
(ioniseerival) kiirgusel; elu- või töökeskkonnal.
Kõige veenvamalt on suudetud tõestada 
EBV roll HLi etiopatogeneesis. EBV-nega-
tiivsete HLi haigusjuhtumite etiopatogenees 
pole niivõrd veenvat tõestust leidnud.
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SUMMARY
Etiology of Hodgkin’s lymphoma
Although Hodgkin’s lymphoma (HL) has 
been thoroughly studied there is yet no 
good answer to the question of how to avoid 
Hodgkin’s lymphoma. The role of Epstein-
Barr virus (EBV) in the transformation of 
B-lymphocytes has been most convincing-
ly proved. Evidently, EBV-positive HL and 
EBV-negative HL have different etiologies. 
The other etiological or risk factors of HL 
have been studied and pointed out: measles’ 
virus, Semian virus 40, human immuno-
defi ciency virus (HIV), heredity, chemical 
substances (trichloroethylene), ionizing ra-
diation, peculiarity of the living or working 
environment. However, these possible etio-
logical and/or risk factors for formation of 
HL have not been proved as reliably as the 
role of EBV. Investigation of the above men-
tioned etiological factors allows to conclude 
that more attention should be paid to the 
theoretical basis of the dependence of the 
dynamics of regulation of lymphocytes and 
EBV on the extracorporeal and intracor-
poreal electric (magnetic, electromagnetic, 
radiation, bioelectromagnetic) processes. 
Practical studies of the pathogenesis of 
Hodgkin’s lymphoma would be of utmost 
importance.
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